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La pra´ctica regular de actividad fı´sica (AF) se asocia con una menor mortalidad y
morbilidad cardiovascular. Parte de estos efectos beneﬁciosos esta´n relacionados con los
efectos favorables sobre los factores de riesgo cardiovascular cla´sicos. Sin embargo estos
efectos explican so´lo una parte de la proteccio´n de la AF sobre este tipo de enfermedades.
La oxidacio´n de las partı´culas de LDL colesterol tiene un papel fundamental en el proceso
de la arteriosclerosis que es el mecanismo etiopatoge´nico de gran parte de las
enfermedades cardiovasculares. En esta revisio´n narrativa se presenta el conocimiento
actual sobre la relacio´n entre la pra´ctica de AF y la oxidacio´n lipı´dica.
& 2009 Consell Catala de l’Esport. Generalitat de Catalunya. Publicado por Elsevier
Espan˜a, S.L. Todos los derechos reservados.KEYWORDS
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Physical activityPhysical activity and lipid oxidationAbstract
Regular physical activity (PA) is associated with lower cardiovascular mortality and
morbidity. Part of these beneﬁts is related to the effects over the classic cardiovascular
risk factors. These effects, however, only explain part of the protection of PA from these
types of diseases. The oxidation of LDL cholesterol particles, which is the aetiopathogenic
mechanism of a great part of cardiovascular diseases, plays an important role in the
arteriosclerotic process. This narrative review presents current knowledge on the
relationship between carrying out physical activity and lipid oxidation.
& 2009 Consell Catala de l’Esport. Generalitat de Catalunya. Published by Elsevier Espan˜a,
S.L. All rights reserved.Consell Catala de l’Esport. Generalitat de Catalunya. Publicado por Elsevier Espan˜a, S.L. Todos los
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La arteriosclerosis es el proceso que explica la etiopatogenia
de diversas patologı´as cardiovasculares cro´nicas que son
responsables de una gran morbi-mortalidad en la mayor
parte del mundo. Entre este grupo de enfermedades la
enfermedad coronaria constituye la primera causa individual
de mortalidad en el mundo occidental1,2. En Espan˜a, la
enfermedad coronaria fue responsable del 10,2% del total de
muertes, y del 3% de la morbilidad hospitalaria en 20073,4.
Las perspectivas para el futuro muestran, segu´n diferentes
autores, un incremento que alcanza tambie´n a los paı´ses en
vı´as de desarrollo5.
La pra´ctica regular de actividad fı´sica (AF) reduce el
riesgo de presentar una muerte prematura por cualquier
causa en personas jo´venes y de mediana edad6 y tambie´n
se asocia con una mayor supervivencia en personas de edad
avanzada7. La pra´ctica regular de AF disminuye el riesgo de
presentar un accidente cerebrovascular8 y reduce a la
mitad el riesgo de presentar un acontecimiento coronario
agudo9–12. El sedentarismo es en consecuencia un factor
de riesgo independiente de enfermedad coronaria13,14, y
la promocio´n de la pra´ctica de AF es uno de los elementos
ma´s importantes de las campan˜as de prevencio´n
cardiovascular15,16.
La pra´ctica regular de AF produce efectos favorables
sobre los factores de riesgo cla´sicos de las enfermedades
cardiovasculares: mejora el perﬁl lipı´dico17, disminuye la
tensio´n arterial18 y previene la aparicio´n de diabetes no
insulino dependiente19. Sin embargo estos efectos explican
so´lo una parte de la proteccio´n de la AF sobre este tipo de
enfermedades20.
La AF produce efectos beneﬁciosos sobre la oxidacio´n
lipı´dica, la hemostasia y la funcio´n endotelial, factores
tambie´n directamente involucrados en el desarrollo y
progresio´n de la arteriosclerosis. El objetivo de este artı´culo
es realizar una revisio´n narrativa sobre la relacio´n entre la
AF y la oxidacio´n lipı´dica.Oxidacion lipı´dica y arteriosclerosis
El estre´s oxidativo se ha asociado al desarrollo de diversas
enfermedades y procesos cro´nicos, incluyendo la arterios-
clerosis. El estado oxidativo esta´ controlado por el equilibrio
entre la formacio´n de radicales libres, que son pro-
oxidantes, y la accio´n de los sistemas antioxidantes. Los
radicales libres son substancias de vida muy corta que
inducen la oxidacio´n de diferentes estructuras. Los radicales
libres se producen en los procesos en los que interviene el
oxı´geno y los humanos los producimos al utilizar el oxı´geno
en la cadena respiratoria para obtener energı´a. La oxidacio´n
de los componentes de las lipoproteı´nas de baja densidad
(LDL) es una de las piedras angulares de la arteriosclero-
sis1,21,22. Las LDL oxidadas (LDLox) participan en varios
procesos que favorecen la aparicio´n y progresio´n de la placa
ateromatosa: a) lesionan directamente las ce´lulas endote-
liales alterando el tono vascular y la permeabilidad del
endotelio1,22; b) inducen la expresio´n de mole´culas de
adhesio´n para monocitos en la superﬁcie de la luz
endotelial23,24; c) actu´an como factores quimiota´cticos
que atraen a los monocitos del torrente sanguı´neo al espaciosubendotelial25; d) las partı´culas de LDLox entran a trave´s
del receptor scavenger en los macro´fagos, y e´stos se
convierten en ce´lulas espumosas, forma´ndose ası´ la estrı´a
grasa, la primera lesio´n arteriosclerosa22; y, f) inducen la
proliferacio´n y migracio´n de las ce´lulas musculares lisas de la
capa media de la pared arterial al espacio subendotelial26.
La oxidacio´n de las LDL es un proceso complejo que
depende ba´sicamente de tres factores:a) La formacio´n de radicales libres (RL): los RL son
mole´culas inestables y muy reactivas que se producen
en las reacciones en las que interviene el oxı´geno27.
Pueden reaccionar con todas las mole´culas del organismo
(proteı´nas, lı´pidos, DNA) alterando su estructura y su
funcio´n28. La reaccio´n de los RL con los a´cidos grasos es la
responsable de la oxidacio´n de las LDL, en la que se
denomina la reaccio´n de peroxidacio´n lipı´dica29,30.b) Las sustancias antioxidantes: para protegerse de la
accio´n de los RL, el organismo dispone de un sistema de
defensa antioxidante (31). Este sistema esta´ formado por
sustancias de origen endo´geno, sintetizadas por el propio
organismo, como la supero´xido dismutasa (SOD), la
glutatio´n reductasa (GPX) o la paraoxonasa (POX); y de
origen exo´geno, ingeridas con los alimentos, como las
vitaminas E y C, los b-carotenos y los polifenoles31–33.
Adema´s, los antioxidantes son un grupo heteroge´neo de
sustancias que actu´an de forma sine´rgica, unos en el
medio acuoso (GPX, SOD, Vit. C, polifenoles) y otros en el
lipı´dico (POX, Vit E, b-carotenos) (ﬁg. 1).c) Las propiedades intrı´nsecas de las LDL: a mayor taman˜o y
menor densidad de la partı´cula menor la susceptibilidad
de la partı´cula de LDL a la oxidacio´n34; el mayor
contenido de a´cidos grasos poliinsaturados35 ası´ como la
glicosilacio´n de la partı´cula determinan una mayor
susceptibilidad a la oxidacio´n36; por otra parte, la mayor
presencia de sustancias antioxidantes principalmente la
vitamina E y en menor medida, los b-carotenos en la
propia partı´cula de LDL protegen de la accio´n de los
radicales libres37.
Actividad fı´sica y oxidacion lipidica
Tanto la pra´ctica de AF aguda como la pra´ctica regular
inﬂuyen sobre la produccio´n de RL, la actividad de los
sistemas antioxidantes y modiﬁcan la susceptibilidad de las
LDL a la oxidacio´n.
Actividad fı´sica y produccio´n de radicales libres
La vida media de los RL es muy corta, y por lo tanto su
cuantiﬁcacio´n directa no es posible, por este motivo se
utilizan marcadores indirectos de sus efectos. Para el
estudio de la oxidacio´n lipı´dica los marcadores ma´s
utilizados son el malondialdehı´do (MDA) y las sustancias
reactivas del a´cido tiobarbitu´rico (TBARS)38,39.
Durante la pra´ctica de una AF se produce un aumento del
consumo de oxı´geno que se traduce en una mayor formacio´n
de RL. Este aumento puede ser tan importante que
sobrepase la accio´n de los sistemas antioxidantes, produ-
cie´ndose un aumento de los procesos de oxidacio´n, entre
ellos de la oxidacio´n lipı´dica40.
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Figura 1 Esquema simpliﬁcado de la relacio´n entre la pra´ctica de actividad fı´sica aguda, la pra´ctica de actividad fı´sica regular y la
produccio´n de radicales libres, la oxidacio´n lipı´dica y los sistemas antioxidantes [Adaptado de Codina et al. Med Clı´n (Barc)
1999;112:508-15].
ApoB 100: Apoproteı´na B-100; PUFA: A´cidos grasos poliinsaturados; Vit E: Vitamina E; LDL: Lipoproteı´nas de baja densidad; Vit Eox:
Vitamina E oxidada; LDLminox: Lipoproteı´nas de baja densidad mı´nimamente oxidadas; LDLox: Lipoproteı´nas de baja densidad
oxidadas; Apo B100ox: Apoproteı´na B-100 oxidada; PUFAox: a´cidos grasos poliinsaturados oxidados; Vit C: Vitamina C; Vit Cox:
Vitamina C oxidada; Gssg: Glutatio´n oxidado; Gsh: Glutatio´n reducido.
Tabla 1 Descripcio´n ba´sica de los estudios que han valorado la relacio´n entre la pra´ctica de actividad fı´sica y la produccio´n
de radicales libres y productos de la oxidacio´n en modelos animales
Autor Actividad Fı´sica Resultado
n Modelo Nivel entrenamiento Intervencio´n Variable
Davies40 6 Ratas Sedentarias Ejercicio subma´ximo
hasta extenuacio´n
MDA m MDA en mu´sculo e hı´gado
Ji41 6 Ratas Sedentarias Ejercicio subma´ximo
hasta la extenuacio´n
MDA m MDA en hı´gado, sin cambios
en mu´sculo
Alessio58 32 Ratas Hay un grupo de
entrenadas
Ejercicio subma´ximo
hasta la extenuacio´n
MDA m MDA en las sedentarias. No
se observo´ este efecto en las
entrenadas
Jenkins48 Ratas Hay un grupo de
entrenadas
Ejercicio subma´ximo
hasta la extenuacio´n
MDA m excrecio´n urinaria de MDA
tanto en entrenadas como en
no entrenadas
MDA: Malondialdehido; TBARS: sustancias reactivas del a´cido tiobarbitu´rico; h: horas; min: minutos; FCMT.:frecuencia cardı´aca
ma´xima teo´rica; Vo2ma´x: consumo ma´ximo de oxı´geno.
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AF se produce un aumento de los niveles plasma´ticos de
productos derivados de la oxidacio´n lipı´dica41–48 (tablas 1 y
2). En alguno, se ha observado que este aumento se
relaciona directamente con la intensidad de la AF
realizada43. De todos modos, este aumento del estre´s
oxidativo no es persistente y al menos en personas
entrenadas se normaliza en pocas horas44,48. Otro dato
que se desprende de estos estudios es que en animales opersonas entrenadas el aumento observado es menor que en
las sedentarias45,46 sugiriendo la existencia de un efecto
protector de la pra´ctica regular de AF.
Otro de los mecanismos que explica la menor produccio´n
de radicales libres en personas entrenadas esta´ relacionado
con el substrato metabo´lico utilizado para obtener energı´a.
Una persona con un peso de 70 kilogramos tiene aproxima-
damente unos 15 kilogramos de grasa en forma de
triglice´ridos en el tejido adiposo, lo que representa unas
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energı´a, la pregunta es por que´ los triglice´ridos no son la
u´nica fuente de energı´a del organismo, ya que la obtencio´n
de energı´a durante la pra´ctica de un esfuerzo fı´sico de
ma´xima intensidad depende de la utilizacio´n de hidratos de
carbono. La razo´n que explica la limitacio´n para utilizar el
tejido adiposo como substrato metabo´lico para la obtencio´n
de energı´a durante la pra´ctica de ejercicio de ma´xima
intensidad no esta´ del todo aclarada, aunque puede estar
relacionada con diferentes motivos: 1) la velocidad a la que
se libera la grasa del tejido adiposo perife´rico. La lipo´lisis en
el tejido adiposo esta´ regulada por el sistema nervioso y
hormonal. Recientemente se ha demostrado que el 70% de
los a´cidos grasos liberados del tejido adiposo se reesteriﬁ-
can, este valor disminuye al 25% al iniciar un ejercicio
subma´ximo al 40% del consumo ma´ximo de oxı´geno. Por lo
tanto, un mecanismo para aumentar la utilizacio´n de grasa
puede estar relacionado con una reduccio´n de la reesteri-
ﬁcacio´n. 2) La capacidad de transporte de a´cidos grasos del
tejido graso perife´rico a los mu´sculos y la capacidad de
captacio´n muscular. Se ha demostrado que existe una
correlacio´n entre el aumento de la concentracio´n plasma´-
tica de a´cidos grasos libres (AGL) y la captacio´n de estos AGL
por el mu´sculo durante la pra´ctica de ejercicio. Este
aumento en la capacidad de captacio´n muscular de AGL
esta´ directamente relacionado con un aumento en la
actividad de la lipoproteı´n lipasa (LPL) muscular49. La
captacio´n muscular de AGL aumenta de forma linear con
la disponibilidad de AGL circulantes en el mu´sculo entre-
nado, mientras que en el mu´sculo no entrenado la captacio´n
de AGL alcanza un nivel ma´ximo con el tiempo. Este
diferente comportamiento entre el mu´sculo entrenado y
no entrenado explica parcialmente la mayor utilizacio´n de
grasas en el mu´sculo entrenado durante la pra´ctica de
ejercicio y sugiere que las adaptaciones locales secundarias
al entrenamiento, como por ejemplo el aumento de la
actividad de la LPL, son importantes50. Por otra parte, la
captacio´n muscular de glucosa aumenta durante la pra´ctica
prolongada de ejercicio tanto en personas entrenadas como
en no entrenadas, aunque esta captacio´n es mucho mayor
en personas no entrenadas. 3) Los depo´sitos de grasas
musculares. El entrenamiento aumenta los depo´sitos intra-
miocelulares de grasa en paralelo con la capacidad de
oxidacio´n de grasas en el mu´sculo51. Los AGL circulantes y
provenientes del tejido adiposo perife´rico y los depo´sitos
intramusculares son las fuentes principales de grasas. Las
catecolaminas son el principal estimulante de la lipo´lisis en
el tejido adiposo, aunque la concentracio´n baja de insulina
plasma´tica tambie´n tiene un papel relevante. Por el
contrario, la lipo´lisis de los depo´sitos intramusculares
de grasa esta´ mediada u´nicamente por la estimulacio´n
beta adrene´rgica. El entrenamiento induce un aumento
progresivo de la utilizacio´n de grasa de los depo´sitos
intramusculares y una reduccio´n de la utilizacio´n de hidratos
de carbono52. Estos cambios ya se observan a los 5 dı´as de
iniciar el entrenamiento y se observan antes de que
se produzca un aumento en la actividad enzima´tica
mitocondrial muscular53.
La capacidad lipolı´tica en respuesta al ejercicio disminu-
ye al aumentar la adiposidad. El menor aumento de la
capacidad de lipo´lisis en personas con sobrepeso u obesidad
comparado con personas con normo peso limita la
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obtencio´n de energı´a54. Esto es importante en el trata-
miento de la obesidad ya que se ha demostrado que el
entrenamiento mejora el catabolismo graso en personas
previamente sedentarias y obesas, mientras que la dieta
sola no lo consigue55. Algunos autores han sugerido que la
disminucio´n de masa grasa y no la edad ni el consumo
ma´ximo de oxı´geno es el mejor predictor individual del
descenso en la capacidad de oxidacio´n de grasas en reposo.
Estos resultados apoyan la teorı´a de que la disminucio´n de la
capacidad de oxidacio´n de grasas que se produce con la edad
esta´ asociada con una mayor adiposidad y una disminucio´n
de la cantidad de AGL. Intervenciones que aumenten la
cantidad de AGL, como el entrenamiento fı´sico, pueden
aumentar la capacidad de oxidacio´n utilizando grasas como
substrato metabo´lico y disminuir ası´ el aumento de la
adiposidad perife´rica que se produce con el envejecimien-
to56. Por u´ltimo, los nin˜os esta´n mejor adaptados al
metabolismo aero´bico ya que su gasto energe´tico es
dependiente fundamentalmente del metabolismo oxidativo
que utiliza grasa como substrato metabo´lico57.
Con los datos disponibles en la actualidad se puede
sostener la hipo´tesis que tras una AF uno de los efectos
protectores del entrenamiento podrı´a basarse en que se
produjeran menos RL por una mayor eﬁciencia metabo´licaTabla 3 Descripcio´n ba´sica de los estudios que han valorado
actividad de los sistemas antioxidantes en modelos animales
Autor Muestra Actividad fı´sica
Animales Tejido Intervencio´n
Powers61 Ratas Diafragma Entrenamiento (carrera continua
diversos grupos segu´n intensidad
moderad y ligera) y duracio´n ( 3
90min./d) 4 d/s durante 10 s.
Powers62 Ratas Miocardio Entrenamiento (carrera continua
diferentes grupos segu´n intensid
moderad y ligera) y duracio´n (30
90min./d) 4 d/s durante 10s.
Criswell63 Ratas Mu´sculo Dos tipos de entrenamiento: a in
(6 series de 5min. al 80–90% VO
continuo (45min. al 70% VO2 ma´
durante 12 s.
Sen59 Perros Hı´gado Entrenamiento (carrera continua
40 Km/d a 5.5–.8 Km/h con una
pendiente del 15% 5 d/s durante
Mu´sculo
Sen59 Ratas Hı´gado Entrenamiento (carrera continua
durante 2 h/d a 2.1 Km/h 5d/s d
8 s.
Mu´sculo
Marin60 Perros Mu´sculo Entrenamiento (carrera continua
con una pendiente del 15% durahı´gado
Vani64 Ratas Hı´gado Entrenamiento (carrera continua
grupos a la misma intensidad pe
diferente duracio´n: 1 d, 10 d y 6
GPX: Glutatio´n reductasa; SOD:Supero´xido dismutasa;CS: Citrato sinte
dı´as/semana;s: semanas: VO2 ma´x: consumo ma´ximo de oxı´geno.ya que se consume menos cantidad de oxı´geno para obtener
la misma cantidad de energı´a.Actividad Fı´sica y sistemas antioxidantes
Ante la mayor produccio´n de RL secundaria a la pra´ctica de
AF, el organismo puede adaptarse aumentando la capacidad
antioxidante endo´gena. En estudios experimentales en
animales (tabla 3) se ha demostrado que la pra´ctica
regular de AF produce un aumento de la actividad de las
enzimas antioxidantes endo´genas58–62. En muchos de estos
estudios se ha observado que existe una relacio´n directa
entre la intensidad de la AF realizada la duracio´n del
programa de entrenamiento63–66 y el aumento de los
sistemas antioxidantes.
En estudios transversales (tabla 4) se ha observado, una
mayor actividad de las enzimas antioxidantes en humanos
entrenados65,66. Los escasos estudios experimentales
presentan resultados discordantes: en algunos no se
observan cambios en la actividad de las enzimas
antioxidantes tras un perı´odo de entrenamiento67, mientras
que en otros se observa un aumento de la actividad68,69. Estas
diferencias se pueden explicar por diferencias en la duracio´n
y en la intensidad del programa de entrenamiento.la relacio´n entre la pra´ctica regular de actividad fı´sica y la
Resultado
Variables
) en
(alta,
0, 60 y
GPX m SOD,GPX, CS a todas las intensidades
y duraciones de la actividad. En el caso
de la SOD, el aumento era mayor a
intensidades altas y moderadas y a
partir de 60min./d
SOD
CS
) en
ad (alta,
, 60 y
SOD m actividad SOD en alta intensidad
(todas las duraciones) y moderada
(90min.). Sin cambios de actividad en
otras enzimas
GPX
CAT
tervalos
2 ma´x) y
x)
SOD m actividad GPX entrenados a
intervalos.
GPX m actividad SOD en los dos grupos.
)
55 s.
GPX m cantidad GPX.
)
urante
GPX m cantidad GPX.
) 5 d/s
nte 30s.
GPX m Actividad GPX en los mu´sculos
ejercitados. Sin cambios a nivel
hepa´tico.
) de 3
ro
0 d.
MDA actividad SOD, XO al aumentar el
perı´odo de entrenamiento.SOD
GPX Sin cambios en la GPX
XO
tasa; CAT: Catalasa; XO: Xantı´n oxidasa min/d: minutos/dı´a, d/s:
A
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Tabla 4 Descripcio´n ba´sica de los estudios que han valorado la relacio´n entre la pra´ctica regular de actividad fı´sica y la actividad de los sistemas antioxidantes en humanos
Autor Muestra Actividad fı´sica Resultado
N Grupos Tejido Disen˜o Intervencio´n Variables
Mena65 Sedentarios Eritrocitos Transversal SOD Basal: actividad SOD ciclistas (profesionales y
aﬁcionados) mayor que los sedentarios.
Ciclista
aﬁcionado
CAT Actividad CAT y GPX profesionales mayor que
en aﬁcionados y sedentarios.
Ciclista
profesional
GPX
Covas66 488 Mujeres Transversal SOD La pra´ctica de actividad fı´sica se asocia
directamente con la actividad de SOD y GPX.GPX
Tiidus67 7
6
Hombres Mu´sculo Experimental Entrenamiento (Ciclismo)
35min. 3 d/s durante 8 s
SOD No cambios en la actividad de la SOD, GPX y
CAT despue´s del periodo de entrenamiento.Mujeres CAT
GPX
Elosua68 7
10
Hombres Experimental Entrenamiento aero´bico,
45–60min, 3–5 d/s durante
16 semanas
SOD Tras el periodo entrenamiento se observa un
aumento de la actividad de GPX y GR.Mujeres GPX
GR
Evelo69 23 Hombres Eritrocitos Experimental Entrenamiento dividido en dos
periodos de 20 s. Realizacio´n de
una carrera de 15 Km despue´s
del primer periodo y media
marato´n al ﬁnalizar el segundo.
GPX m GPX despue´s de las 20 s de entrenamiento.
Mantenimiento de los niveles en las 20
siguientes. Despue´s de las dos carreras
disminucio´n aguda de la actividad con
recuperacio´n a los 5 d.
18 Mujeres
GPX: Glutatio´n reductasa; SOD:Supero´xido dismutasa; CAT:Catalasa; GR:Glutation reductasa; d: dı´as; s:semanas; min: minutos.
A
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A
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expresio´n del DNA produciendo una mayor expresio´n de los
genes que codiﬁcan estas enzimas70–72.
Actividad Fı´sica y susceptibilidad de las LDL a la
oxidacio´n
Otro de los mecanismos por el cual la AF podrı´a proteger a
las LDL de la oxidacio´n, serı´a disminuyendo su susceptibi-
lidad a la misma.
Los estudios experimentales que han analizado el efecto
de la AF aguda sobre la susceptibilidad de las LDL obtienen
resultados discrepantes. Sa´nchez-Quesada et al73 observa-
ron que, en individuos entrenados inmediatamente despue´s
de ﬁnalizar una carrera de 4 h de duracio´n, se producı´a un
aumento de la susceptibilidad a la oxidacio´n de las LDL.
Otros estudios que han analizado los cambios ma´s alla´ de las
8 h de la AF no han observado este aumento74,75. De estos
estudios se podrı´a hipotetizar que en personas entrenadas la
pra´ctica de una AF intensa, prolongada y aguda aumenta la
susceptibilidad de las LDL a la oxidacio´n durante un perı´odo
corto de tiempo.
No hay trabajos que valoren el efecto de la AF aguda
sobre la susceptibilidad a la oxidacio´n en personas sedenta-
rias, aunque serı´a razonable esperar que el aumento
observado en sedentarios fuera de mayor magnitud y de
mayor duracio´n que en los deportistas.
Otro punto clave es el efecto de un perı´odo de
entrenamiento sobre la susceptibilidad de las LDL. Los
estudios transversales que han comparado deportistas con
sedentarios han comprobado que los deportistas presentan
una menor susceptibilidad de las LDL a la oxidacio´n76,77. Hay
estudios en los que se ha observado que tras un periodo de
entrenamiento disminuye la susceptibilidad de las LDL a la
oxidacio´n, reducie´ndose ası´ los niveles de LDL oxidada
circulante68. La causa de esta mayor resistencia a la
oxidacio´n no esta´ del todo aclarada, aunque algunas
evidencias sugieren que esta´ relacionada con una reduccio´n
de las fracciones densas y un aumento del dia´metro de las
partı´culas de LDL78–80.
El efecto global de todos estos mecanismos adaptativos al
entrenamiento es una reduccio´n de los niveles de oxidacio´n
lipı´dica en personas entrenadas sanas68,81 o con cardiopatı´a
isque´mica previa82.
Actividad fı´sica e inﬂamacio´n
Una de las consecuencias ma´s importantes de esta disminu-
cio´n de la oxidacio´n lipı´dica es la reduccio´n simulta´nea de
los marcadores siste´micos de inﬂamacio´n. En varios estudios
transversales se ha descrito la asociacio´n inversa entre la
pra´ctica regular de actividad fı´sica y diversos marcadores de
inﬂamacio´n, especialmente la proteı´na C reactiva de alta
sensibilidad (CRPhs)83–91. Aunque un meta-ana´lisis reciente
de estudios experimentales analizando esta asociacio´n
concluyo´ que el ejercicio aero´bico no reduce los niveles de
CRPhs en adultos92, en este meta-ana´lisis so´lo se incluyeron
5 estudios con un total de 323 participantes por lo que los
resultados deben de interpretarse con precaucio´n.
Hay tambie´n estudios en los que se observa una
disminucio´n de los niveles de interleucina 6 (IL-6)91,93 perono en otros94. En este contexto hay que tener en cuenta que
el mu´sculo durante la actividad contra´ctil produce una serie
de substancias entre las que se encuentra la IL-6, y que se
denominan miocinas, que pueden ejercer una serie de
efectos beneﬁciosos a nivel siste´mico. En algunos estudios se
ha observado que la IL-6 muscular induce la expresio´n de
mole´culas anti-inﬂamatorias a nivel siste´mico, como la IL-10
y el antagonista del receptor de la IL-1, y reduce los niveles
de mole´culas pro-inﬂamatorias como el factor de necrosis
tumoral alfa. Adema´s, la IL-6 muscular induce la lipo´lisis y
por lo tanto la utilizacio´n de a´cidos grasos como substrato
metabo´lico para la obtencio´n de energı´a.
Conclusiones
La pra´ctica regular de actividad fı´sica produce una serie de
efectos beneﬁciosos sobre el metabolismo oxidativo que se
traducen en un menor estre´s oxidativo, probablemente al
aumentar la eﬁciencia energe´tica y la utilizacio´n de a´cidos
grasos como substrato metabo´lico para la obtencio´n de
energı´a, y una mayor capacidad de defensa ante los
estı´mulos oxidativos al aumentar la actividad de los sistemas
antioxidantes endo´genos y aumentar la resistencia de las
partı´culas de LDL a la oxidacio´n. Todo ello se traduce en una
reduccio´n de los niveles de LDL oxidada y de los marcadores
siste´micos de inﬂamacio´n.
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